Ожирение снижает адаптационные возможности беременных женщин by Тарасенко, К. В.
32
Ожирение как болезнь цивилизации представля-
ет глобальную эпидемию современности, связанную 
с изменением образа жизни человека, нарушением 
энергетического метаболизма и развитием систем-
ного воспаления [1, 2, 3]. Ожирение осложняет тече-
ние беременности и значительно увеличивает часто-
ту акушерской патологии по сравнению с женщинами 
с физиологической массой тела [4, 5, 6].
Инсулинорезистентность – снижение чувствитель-
ности клеток к биологическим эффектам инсулина 
рассматривают как ведущий механизм развития ожи-
рения, который снижает транспорт глюкозы системой 
ГЛЮТ-4 в цитозоль клеток и угнетает метаболические 
пути превращения главных субстратов енергетическо-
го метаболизма клеток – глюкозы и жирных кислот. 
Гиперинсулинемия является компенсаторной реакци-
ей организма на инсулинорезистентность [7].
Беременность у женщин с нормальной массой тела 
сопровождается развитием физиологической инсу-
линорезистентности [8], что имеет приспособитель-
ное значение, так как обеспечивает перераспределе-
ние энергетических субстратов в пользу интенсивного 
роста плода. На фоне ожирения, которое сопровожда-
ется инсулинорезистентностью, у беременных наблю-
дается её прогрессирование, так как предшествующее 
ожирение сформировало инсулинорезистентность, что 
ограничивает энергетическое обеспечение тканей [4]. 
Следовательно, инсулинорезистентность у беремен-
ных с ожирением снижает свое приспособительное 
значение и приобретает патологический характер [9].
 Пониженное поступление глюкозы в клетки на 
фоне инсулинорезистентности у беременных с ожире-
нием, согласно принципу саморегуляции энергетиче-
ского обмена, усиливает липолиз с высвобождением 
свободных жирных кислот [10]. Однако митохондри-
альное окисление свободных жирных кислот связано 
с более высоким  потреблением кислорода по сравне-
нию с метаболизмом глюкозы [11]. При этом повыше-
ние содержания триглицеридов и свободных жирных 
кислот в крови нарушает регуляцию метаболических 
процессов, так как индуцирует инсулинорезистент-
ность [12].
В литературе почти отсутствуют данные об осо-
бенностях адаптационных механизмов у беременных 
с избыточной массой тела. Можно предположить, что 
гиперметаболизм, характерный для беременных жен-
щин [13], при протекании беременности на фоне ожи-
рения, может способствовать возникновению дезадап-
тационных изменений. 
Цель настоящей работы – оценить адаптационные 
возможности беременных с ожирением и физиологи-
ческой массой тела на основании сопоставления мета-
болических изменений с частотой акушерских ослож-
нений. 
МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
Обследовано 325 беременных женщин в первом и тре-
тьем триместрах в возрасте от 18 до 36 лет, которые 
были на учете в женской консультации Полтавского 
клинического городского роддома и дали информиро-
ванное согласие на участие в исследовании. 224 бере-
менных с сопутствующим ожирением I и II степени 
составили основную группу, 101 беременная с физио-
логической массой тела составили контрольную груп-
пу. Степень ожирения беременных оценивали по мето-
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ду Н.С.Луценко с учетом массы тела, роста и возраста 
женщин [14].
Кровь для биохимических исследований забирали 
с локтевой вены в  утренние часы натощак. В сыворот-
ке крови определяли содержание инсулина иммуно-
ферментным методом с использованием стандартного 
набора Insulin Elisa (Германия), глюкозы – глюкозо-
оксидазним методом, триглицеридов – ферментатив-
ным колориметрическим методом с помощью набо-
ра диагностических реагентов производства HUMAN 
Gesellschaft fur Biochemica und Diagnostica mbH (Гер-
мания). Инсулинорезистентность оценивали на осно-
вании индекса CARO по формуле:
Адаптационные возможности исследуемых групп 
беременных оценивали на основании сопоставления 
инсулинорезистентности и триглицеридемии с часто-
той акушерских осложнений. Материалы исследова-
ний обработаны с использованием статистической 
программы Statistika 6,0 для Windows. Корелляци-
онный анализ проведен с использованием критерия 
Спирмена. Различие двух сравниваемых величин счи-
тали статистически значимыми при р<0,05.
РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
У беременных женщин с ожирением I и II степени 
в первом триместре показатель инсулинорезистент-
ности – индекс CARO достоверно уменьшился и со-
ставил в среднем 54,1% и 50,8% соответственно от 
показателя у беременных с физиологической массой 
тела (таблица 1), что согласуется с данными литера-
туры [15]. Уменьшение индекса CARO у беременных 
с ожирением отражает снижение поступления глюко-
зы в ткани уже в ранние сроки беременности по срав-
нению с группой беременных с нормальной массой 
тела. Наряду с повышением инсулинорезистентно-
сти компенсаторная гиперинсулинемия у беременных 
с ожирением I и II степени достоверно в 2,3 и в 2,1 раза 
превышает соответствующий показатель контрольной 
группы женщин, что является следствием более выра-
женной активации эндокринной функции поджелудоч-
ной железы у женщин опытной группы по сравнению 
с контрольной (табл. 1).
В ранние сроки беременности у женщин с ожире-
нием I и II степени наблюдалось достоверное повы-
шение в 1,4 и в 1,6 раза соответственно содержания 
триглицеридов в крови, что характеризует усиле-
ние атерогенного потенциала организма беременных 
с избыточной массой тела (табл. 1).
В третьем триместре у беременных с ожирением 
I степени индекс CARO существенно не отличался от 
соответствующего показателя инсулинорезистентно-
сти в ранние сроки беременности, однако у женщин 
с ожирением II степени наблюдалось достоверное 
уменьшение индекса САRО, что отражает дальнейшее 
прогрессирование инсулинорезистентности и соот-
ветственно уменьшение поступления енергетических 
субстратов в ткани. В частности, поступление глю-
козы в клетки у беременных с ожирением II степени 
уменшилось до 61,3% по сравнению с ранним сроком 
гестации (р<0,05) и до 44,2% – по сравнению с показа-
телем контрольной группы (р<0,05) (табл. 1).
Стоит отметить, что в третьем триместре у бере-
менных контрольной группы индекс САRО также сни-
зился почти в 1,5 раза по сравнению с первым три-
местром, однако в исследуемые сроки беременности 
он находился в пределах нормы. Эти данные хоро-
шо согласуются с выводом других авторов о том, что 
* – достоверные различия между показателями беременных основной и контрольной групп (р<0,05)
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беременность в третьем триместре характеризуется 
существенным снижением биологических эффектов 
инсулина [16], которое связывают с повышенной про-
дукцией контринсулярных гормонов в плаценте [17].
Итак, у беременных с ожирением II степени в тре-
тьем триместре в связи с прогрессированием патоло-
гической инсулинорезистентности ухудшаются усло-
вия энергетического обеспечения клеток. Рост уровня 
гипертриглицеридемии в третьем триместре в данной 
группе беременных также может играть определенную 
негативную роль, так как, согласно данным литературы, 
способствует индукции инсулинорезистентности [12].
Учитывая эндогенный характер гипертриглице-
ридемии, можно предположить, что она обусловлена 
снижением активности эндотелиальной  липопроте-
инлипазы [10], так как эндотелий считают мишенью 
инсулинорезистентности [18].
Таким образом, у беременных с ожирением в тре-
тьем триместре ухудшаются условия поступления 
энергетических субстратов в ткани вследствие про-
грессирования инсулинорезистентности и гипертри-
глицеридемии, что зависит от степени ожирения.
Адаптивные возможности организма беременных 
с ожирением характеризуют не только метаболиче-
ские изменения, но также характер и тяжесть акушер-
ских осложнений, что отражено в таблице 2.
У беременных с ожирением I и II степени угроза 
раннего выкидыша наблюдалась достоверно чаще в 2,1 
и 2,9 раза соответственно по сравнению с контрольной 
группой женщин. Частота угрозы позднего выкиды-
ша и преждевременных родов у женщин с ожирени-
ем I и II степени характеризовалась четкой тенденцией 
к росту по сравнению с контролем, хотя различия были 
не достоверны (табл. 2). Осложнения беременности 
поздними гестозами у женщин с ожирением I степени 
наблюдались чаще в среднем в 3,6 раза, а у женщин с 
ожирением II степени – в 6,6 раза по сравнению с кон-
трольной группой беременных (р<0,001). Плацентар-
ная дисфункция у беременных с ожирением ІІ степе-
ни достоверно в 1,8 раза была выше по отношению 
к показателю контрольной группы (р<0,001). Частота 
дистресса плода во время беременности характеризо-
валась тенденцией к росту у беременных с ожирением, 
по сравнению с контрольной группой женщин, но эти 
различия были не достоверными. Следовательно, ожи-
рение отягощает течение беременности, о чем свиде-
тельствует рост частоты таких осложнений как угроза 
раннего выкидыша, поздних гестозов и плацентарной 
дисфункции.
У беременных женщин с ожирением I степени 
индекс САRО тесно корелирует с частотой вегетососу-
дистой дистонии – клиническим проявленим эндоте-
лиальной дисфункции (r=0,457; р<0,025), угрозой ран-
него выкидыша (r=0,423; р<0,039), а также с ифекцией 
родовых путей (r=0,640; р<0,05). У беременных жен-
щин с ожирением степени II индекс САRО находит-
ся в кореляционной связи с содержанием триглицери-
дов (r=-0,730; р<0,05), многоводием (r=-0,770; р<0,05), 
с ифекцией родовых путей (r=0,690; р<0,05), слабо-
стью родовой деятельности (r=0,650; р<0,009), а также 
с анемией беременных (r=-0,690; р<0,05).
Таким образом, рост метаболических нарушений 
у беременных женщин с ожирением I и II степени спо-
собствует повышению частоты акушерских осложне-
ний, что свидетельствует о снижении адаптационных 
возможностей организма по сравнению с беременны-
ми с физиологической массой тела. Патогенетическую 
основу развития дезадаптационных изменений у бере-
менных с ожирением составляет високий темп разви-
тия патологической инсулинорезистентности, что сни-
жает энергетическое обеспечение клеток.
ВЫВОДЫ
1. Более высокие темпы прогрессирования инсулино-
резистентности у беременных женщин с ожирением I 
и II степени, которая приобретает патологический ха-
рактер, по сравнению с физиологической инсулиноре-
зистентностью у беременных с нормальной массой те-
ла, вследствие угнетения усвоения глюкозы клетками 
способствует увеличению частоты акушерских ослож-
нений. 
2. Гипертриглицеридемия, тесно связанная с индек-
сом САRО у беременных женщин с ожирением, повы-
шает атерогенный потенциал организма и участвует 
в развитии акушерских осложнений.
* – достоверные различия между группами беременных с ожирением и контрольной группой (р<0,05)
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Abstract
The aim of the present research was to investigate adaptation capabilities in pregnant women. We measured levels of insulin 
resistance (the CARO index), triacylglycerolemia and frequency of obstetric complications in early and late gestation in 224 
pregnant women of I and II obesity classes and 101 pregnant women with normal body mass. 
Obesity promotes a decrease of the CARO index and progression of insulin resistance. It impairs energy supply to tissues 
and increases concentrations of triacylglycerols in blood of pregnant women in early and late gestation. It is associated with 
development of type IV hyperlipoproteinemia and characterizes an increase of the atherogenic potential of the organism. The 
concomitant metabolic impairments in pregnant women with obesity are a pathogenetic ground for more frequent obstetric 
complications in pregnant women with obesity compared to the control group of pregnant women.  
Key words: obesity, adaptation, pregnancy, insulin resistance, hypertriglycerolemia.
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